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РЕЗЮМЕ
Остеопорозата е патологично състояние 
в костите, причинено главно от ускорена 
активност на остеокластите поради 
постменопаузен дефицит на естрогени. 
Остеопорозата причинява два вида болка: 
травматична болка поради костна фрактура и 
болка вследствие от остеопоротична патология 
без данни за фрактура. Настоящият обзор 
обобщава наличните литературни данни 
за болката, свързана с остеопороза, особено 
с акцент върху патогенезата на болката, 
произтичаща от остеопоротична патология 
без данни за фрактура.
Ключови думи: остеопороза, болка, патогенеза, 
обзор
ABSTRACT
Osteoporosis is a pathological condition of bones 
caused mainly by accelerated osteoclast activity due 
to postmenopausal estrogen deficiency. Osteoporosis 
causes two types of pain: traumatic pain due to a 
fragility fracture and pain due to osteoporotic pathology 
without evidence of fracture. This review summarizes 
the available literature data on osteoporosis-related 
pain, with particular emphasis on the pathogenesis 
of pain resulting from osteoporotic pathology without 
evidence of fracture.
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ради тяхната намалена костна твърдост (фракту-
ра поради чупливост). Съобщава се следната чес-
тота на фрактури според скелетното място: 27% – 
на гръбначния стълб, 19% – на китката, 14% – на 
тазобедрената става, 7% – на таза (21). Основни-
те видове остеопоротични фрактури на гръбнач-
ния стълб са: (1) клинична фрактура на гръбнач-
ния стълб или колапс със силна болка и (2) мор-
фометрична фрактура с постепенно прогресира-
не и малка или почти никаква болка. Клинично, 
фрактурите поради повишена костна чупливост, 
свързана с остеопороза, са основната причина 
за болки в гърба при възрастни хора с 6% -8% 
честота при жени в 60-те им години и 30% чес-
тота при тези в края на 70-те години от живота 
им (24). Някои от тези крехки прешлени на гръб-
начния стълб водят до псевдоартроза с повече от 
9-месечна история (3), което причинява хронич-
на болка в гърба при възрастни хора. 
Остеопоротична болка, получена от осте-
опоротична патология
Въпреки че остеопорозата е известна като 
тиха болест, най-честият симптом, съобщаван от 
пациенти с диагноза остеопороза, е болка в гър-
ба, свързана със скелетни деформации, дисба-
ланс на ставите и напрежение в мускулните 
структури (4,9). За разлика от пациентите с болка 
от фрактура, някои остеопоротични пациенти 
се оплакват от неясна болка в гърба без никакви 
данни за клинична фрактура (6). Болката може 
да се дължи на множество фактори, включител-
но неоткриваеми травматични фактори като ми-
крофрактури. Множеството вертебрални ми-
крофрактури причиняват прогресивна загуба на 
ръста и непрекъсната контракция на параверте-
бралните мускули за поддържане на позата. Тази 
последователност от събития води до мускулна 
умора и болка, които могат да продължат, дори 
след като фрактурите са зараснали (13). Постоян-
ната мускулна контракция индуцира повишено 
интрамускулно налягане с напрегната фасция, 
което води до исхемичен статус в мускула с хро-
нична тъпа болка. По този начин тези промени в 
мускула причиняват болка в гърба дори за кра-
тък период, например, докато пациентът стои 
или ходи (19,23).
Освен това самото остеопоротично състоя-
ние е свързано с болка (20). Някои проучвания 
показват, че самата патология предизвиква спе-
цифична свръхчувствителност към болка, която 
е симптом на менопаузата (25,28). Фундаментал-
ните проучвания дават доказателства за остеопо-
ротична болка, като използват животински мо-
дел на остеопороза при овариектомирани плъхо-
УВОД
Точната дефиниция за остеопороза е дадена 
от СЗО през 1994 г. и е следната: „Остеопороза-
та е прогресивно системно заболяване на кост-
ния скелет, което се характеризира с понижена 
маса и влошена микроархитектоника на кост-
та, водещи до повишена чупливост на костите 
и повишен риск от фрактури“. През 2001 г. NIH 
(National Institute of Health) модифицира опреде-
лението и дава следната дефиниция: „Остеопо-
розата е скелетно заболяване с нарушена кост-
на здравина, предразполагаща индивидите към 
повишен риск от счупвания; костната здрави-
на включва две основни характеристики: кост-
на плътност и качество на костта”. Остеопороза-
та е най-често срещаното костно метаболитно за-
боляване в световен мащаб и основната причи-
на за фрактури (12). Тя засяга приблизително 200 
милиона души в света (22) и това води до пове-
че от 8,9 милиона фрактури всяка година, като 
около една от три жени и един на всеки пети-
ма мъже на възраст над 50 години преживяват 
фрактура поради повишена чупливост през жи-
вота си (26). Понижаването на нивото на естро-
гените по време на менопауза при жените може 
да доведе до намалена костна плътност и пови-
шен риск от постменопаузална остеопороза. На 
свой ред намалената костна минерална плътност 
води до чупливост на скелета, съпътствана от по-
вишен риск от остеопоротични фрактури. Осте-
опоротичните фрактури най-често засягат гръб-
нака, бедрото и предмишницата. При пациенти с 
остеопороза често се наблюдават хронични бол-
ки и влошено качество на живота, дължащи се на 
фрактури. Освен това всички видове фрактури 
са свързани с по-висока смъртност (12). 
Хроничната болка, произтичаща от мускул-
но-скелетните нарушения, играе ключова роля в 
здравния профил на общото население в напред-
нала възраст (2) и това води до нарушения в ка-
чеството на живот и увеличени разходи за здра-
веопазване. Сред жените в менопауза често се на-
блюдава значително увеличение на пациентите с 
болка в гърба (1), която се дължи главно на осте-
опороза. Остеопорозата може да причини болка 
от две основни патологии: костна фрактура и ос-
теопоротична болка без данни за фрактура.
ВИДОВЕ БОЛКА ПРИ ОСТЕОПОРОЗА
Травматична болка вследствие на 
фрактура 
Болката може да се дължи на костна фракту-
ра, особено в прешлените и бедрената шийка по-
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ве, които показват сходни хормонални промени 
с тези на остеопоротични пациенти. При тези ос-
теопоротични модели се съобщава за хипералге-
зия със значително съкратени латентни времена 
за повдигане на лапата в тест гореща плоча (14,17) 
и за отдръпване на опашката от гореща вода (7). 
Промененият праг на болка при овариектомира-
ни плъхове може да бъде причинен от два ана-
томични фактора: промени в локалната тъкан и 
промени в нервната система.
Този вид остеопоротична болка има тенден-
ция към хроничен ход, докато травматичната ос-
теопоротична болка има тенденция да проти-
ча като остра болка. В текста по-нататък болка-
та, получена от остеопороза без фрактури или 
наранявания, се определя като остеопоротична 
болка.
ПАТОГЕНЕЗА НА ОСТЕОПОРОТИЧНАТА 
БОЛКА
Механизмите на мускулно-скелетната болка 
при остеопороза са слабо известни и различни 
патогенетични пътища могат да допринесат пря-
ко или косвено.
Остеокластна активност
Костното ремоделиране или костният мета-
болизъм е процес през целия живот, при който 
зрялата костна тъкан се отстранява от скелета 
(процес, наречен костна резорбция) и се образу-
ва нова костна тъкан (процес, наречен осифика-
ция или образуване на нова кост). Костната ре-
зорбция се осъществява от остеокластите, кои-
то отстраняват костта, използвайки кисело рН 
за разграждане на минералите и протеолитични 
ензими за смилане на костните протеини. Обра-
зуването на нова костна тъкан става от остеобла-
стите чрез отлагане на протеинов матрикс (осте-
оид), който се минерализира впоследствие. 
В здравата кост има баланс между активно-
стите на остеобласти и остеокласти, модулира-
ни от цитокини (интерлевкини IL-1, IL-6, тумор 
некрозен фактор [TNF]-α, интерферон [IFN]-γ), 
хормони (витамин D, калцитонин, паращито-
видни и щитовидни хормони, естрогени, андро-
гени) и простагландини (4). Високата остеокласт-
на костна резорбция може да доведе до патоло-
гични изменения на костните сензорни нерви 
със свръхекспресия на ноцицептори, сенсибили-
зирани от по-ниското рН поради остеокластната 
активност (18). Нещо повече, остеокластите чрез 
създаване на ацидоза играят роля при болка-
та чрез активиране на киселинно-чувствителни 
ноцицептори, включително киселинно-чувст-
вителния йонен канал-3 (ASIC-3) и ванилоидния 
рецептор (transient receptor potential vanilloid-1, 
TRPV1) (5,18). 
 Периферни механизми
Периферните механизми участват в патоге-
незата на сенсибилизацията на нервната систе-
ма. Скелетът за възрастни се инервира от миели-
низирани влакна (А делта) и немиелинизирани 
влакна (С). Плътността на сензорните нерви се 
увеличава с възрастта и това е механизъм, който 
допринася за генериране и поддържане на бол-
ка при остеопороза. Рецептори за тропомиозин 
рецептор киназа A (TrkA рецептори), които имат 
висок афинитет към невроналния растежен фак-
тор (NGF), могат да бъдат експресирани от ске-
летни сензорни нервни влакна. Значително уве-
личение на TrkA-положителни нервни влакна 
могат да се наблюдават след нараняване или за-
боляване на скелета (5,11). 
Освен това невропептидите играят важна 
роля в патогенезата на остеопорозата. По-спе-
циално, няколко невропептиди, като субстанция 
P (SP), калцитонин ген-свързан пептид (CGRP), 
вазоактивен интестинален пептид (VIP) и нев-
ропептид Y (NPY), се синтезират в симпатикови-
те нерви и се освобождават от периферните им 
терминали, които се намират в костната и пери-
осталната тъкан (4). Тези невропептиди са заме-
сени в регулацията на локалния костен оборот, 
както и ноцицепцията, ангиогенезата и клетъч-
ната пролиферация. Невропептидите могат да
бъдат модулатори на костния метаболизъм, да 
повлияят на костната микроструктура и да по-
вишават болевата чувствителност при остеопо-
роза (11,18,27).
Централна сенсибилизация
Активирането на N-метил-D-аспартат 
(NMDA) рецепторите и микроглията са основна-
та причина за централна сенсибилизация. Това 
активиране на NMDA рецепторите чрез осво-
бождаването на субстанция P усилва болката 
при пациенти с остеопороза (15).
Микроглията реагира на редица патологични 
състояния като исхемия, инфекция и механични
увреждания, причинявайки болка чрез невропа-
тично участие. Освобождаването на провъзпа-
лителни медиатори води до активиране на гли-
ята, която има тенденция да се самообновява и
предизвиква прекомерно стимулиране на сивото 
вещество на гръбначния мозък, произвеждайки 
сензорни смущения, характерни за неврологич-
но увреждане (11). 
В дорзалния рог на гръбначния мозък про-
теинът c-Fos се увеличава в отговор на болко-
ви стимули от периферната първична аферент-
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на нервна система. Протеинът c-Fos се експре-
сира вследствие на вредни и невредни стимули 
в постсинаптичните неврони на дорзалния рог 
на гръбначния мозък (8). Отчетено е увеличение 
на c-Fos в гръбначния мозък на овариектомира-
ни плъхове, което показва участието му при ос-
теопоротична болка (16). 
Освен това дефицитът на естрогени при па-
циенти с остеопороза причинява загуба на кост 
и променя спиналната серотонергична систе-
ма чрез потискане на експресията на рецептори-
те за серотонин (5-НТ), което в дорзалния рог на 
гръбначния мозък води до хипералгезия (10). 
ИЗВОДИ
Въпреки че остеопорозата се счита за тиха бо-
лест, пациентите с остеопороза често изпитват 
болка, патогенезата на която е сложна и много-
факторна, а последствията често са подценява-
ни. Болката при остеопороза може да е травма-
тична вследствие на фрактура и произтичаща от 
остеопоротична патология без данни за фракту-
ра. Адекватното и своевременно лечение на осте-
опорозата е предпоставка за предотвратяване на 
свързаната със заболяването болка и за подобря-
ване на качеството на живот на пациентите.
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